Генетика устойчивости высших растений к болезням: проблемы и модели by Ходжайова, Л. Т. & Khodjaiova, L.T.
ГЕНЕТИКА УСТОЙЧИВОСТИ ВЫСШИХ РАСТЕНИЙ К БОЛЕЗНЯМ: 
ПРОБЛЕМЫ И МОДЕЛИ
Л. Т. Ходжайова
Кафедра генетики и селекции С.-Петербургского государственного университета
Genetics of disease resistance of higher plants: problems and models
L.T. Khodjaiova
Department of Genetics and Breeding, St. Petersburg State University
Problem of the higher plant resistance to various diseases induced by phytopathogenic bacteria and 
fungi got a new impulse thanks to the development of the methods of molecular biology. The rules of inter­
actions between plant and their pathogens like a race-specific interactions or systemic acquired resistance, 
that were described many years ago, now are investigated as a consequence of action of different molecules 
with defined activities. In many cases susceptibility of the cultivar is a result of the difference in one gene 
activity. Gene cloning and its transfer into the other plant as well as a selection through plant cells and tis­
sues give new possibilities to create cultivars with improved resistance to the diseases.
Успех существования разнородных организмов в общей среде обитания во многом 
определяется способностью одних организмов противостоять негативному влиянию дру­
гих, в том числе организмов-возбудителей заболеваний.
Патогенез — процесс, при котором один организм (патоген) угнетает жизнедеятель­
ность другого (хозяина) и вызывает тем самым его гибель. Следует различать следующие 
термины. Восприимчивость к заболеванию — это неспособность растения препятствовать 
проникновению и развитию патогена. Микроорганизм называется патогенным, если он 
способен вызывать заболевание у данного растения-хозяина как вида, и вирулентным, если 
он способен заражать растения конкретного генотипа. Сочетание восприимчивого хозяина 
и вирулентного патогена представляет собой совместимую комбинацию.
Гибель патогена в результате заражения хозяина, наоборот, знаменует собой торжест­
во макроорганизма (хозяина), который в данном случае считается устойчивым, патоген — 
авирулентным (неспособным заражать данный генотип потенциального хозяина), а комби­
нация — несовместимой. Микроорганизм, неспособный поражать определенный биологи­
ческий вид хозяина, является непатогенным для этого вида.
К микробным фитопатогенам относятся бактерии и грибы, причем последние состав­
ляют подавляющее большинство. Существует несколько независимых классификационных 
систем. Наибольшее распространение в литературе получили две.
Первая классификация связана с особенностями питания патогена и включает в себя 
категории облигатных (обитающих только на растении-хозяине) и факультативных (т. е. 
способных при определенных условиях переходить с органических останков на живое, но 
ослабленное или старое растение) патогенов. Сапрофиты (микроорганизмы, обитающие 
только на отмерших растительных останках), как правило, в номинации “патоген” не рас­
сматриваются.
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Эххая система классификации указывает на стратегию поражения растений: патоге- 
ВЬь-жяг»:-рофы прежде убивают растительные клетки и лишь затем питаются ими, био- 
Чвийы. наоборот, существуют лишь до тех пор, пока жива растительная клетка.
ЯЧйв"5?.'ее популярными для изучения генетики устойчивости растений в последнее 
■В9 считаются два защитных механизма, составляющих на самом деле лишь часть ин- 
ИЙчиг«?'заяной системы защитного ответа высшего растения. Так, большинство публика­
ций ■ зёласти устойчивости растений касается реакции сверхчувствительности (СВЧ) — 
•вс-?»:* локальной гибели инфицированных клеток при несовместимой комбинации 
Вмгчя»»е-биотрофный патоген".
■ Ос-эвой реакции СВЧ является быстрое распознавание патогена растением и индук- 
W тжл» взаимосвязанных процессов: синтез веществ с антимикробной активностью (фи- 
Йигяггсины. PR-белки), синтез лигнина и экстенсинов, гибель клеток в сайте инфекции, 
■ег яве; иммунитета к повторным заражениям [9]. Все вместе эти процессы обладают 
!■ I и зым эффектом — клетки с соседствующим с ними патогеном гибнут, уже тем 
свьог .тишая патогена питания. Накопление в зоне некрозов высоких концентраций анти- 
1вис»:<-ь. х веществ ускоряет процесс гибели патогена, а клеточные стенки отмерших кле- 
■яг фосмируют непроницаемый для патогена механический барьер, локализуя инфекцию.
Следует сказать, что аналогичные процессы протекают и при заражении восприимчи- 
■ка растения, но много медленнее. В результате растение просто не “успевает” локализо- 
вгэ ■ - секцию, некрозы медленно “ползут” вслед за патогеном по тканям, вследствие чего 
за£~е-- .-е тонет.
Таким образом, устойчивые и восприимчивые сорта обладают равным потенциалом 
.--"еза всех соединений, участвующих в реакции СВЧ. Что же тогда определяет исход 
f имения'’
С равнение устойчивых и восприимчивых сортов разных растений показало, что глав­
ки взаимодействия является способность растения узнавать патоген на ранних стади- 
п лссажения. Эта способность контролируется геномами обоих организмов [1].
У ряда бактериальных штаммов и грибных рас патогенов были обнаружены гены ави- 
шявшшости (Чт/'-гены), основная функция которых, по-видимому, заключается в синтезе 
«■езиальных небольших молекул — специфических элиситоров реакции СВЧ (т. е. ве- 
■егтв. вызывающих реакцию СВЧ). Продуктами Чгг-генов могут быть как ферменты син- 
элиситоров, так и сами элиситоры (табл.1).
Примеры некоторых клонированных генов авирулентности
Таблица 1
Вид патогена Av г- ген Функция белка
Cadosporium fulvum
H.'c.nchosporium secalis 
iLtgnaporthe grisea
Avr 4
Avr 9
Nip 1
Avr 2-} AMO
PML 1
PML 2
Элиситор
Токсин - элиситор 
Протеаза ?
9
9
З-.-фус табачной мозаики (TMV) TMV CP Белок оболочки
Вирус мозаики цветной капусты (CaMV) CaMVgVl
Pteudomonas syringae Avr D Ферменты, осуществляющие син­
тез сиринголидов (элиситоров)
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Узнавание специфических элиситоров осуществляется с помощью специфических ре­
цепторов у растений, несущих гены устойчивости (A-гены). Продукты R-генов являются 
рецепторами или осуществляют передачу сигнала от рецептора в ядро. Группа 7?-генов 
была клонирована и секвинирована (табл. 2). В составе различных R-белков были выделе­
ны сходные по строению и, вероятно, функциям, домены: участки, характеризующиеся 
наличием лейцинбогатых повторов (LRR— leucin rich repeat); нуклеотидсвязывающие 
сайты (NBS — nucleotid binding site), домены типа лейциновых молний (LZ — leucin 
zipper), протеинкиназные (РК — protein kinase domen), трансмембранные (ТМ — 
transmembrane domen) и гомологичные TIR-последовательностям (от Toll — Interleukin-1 
Receptor) домены. LRR- и LZ-домены могут участвовать в процессах димеризации белков, 
позволяя тем самым различным белкам с аналогичными доменами взаимодействовать. О 
способности R-белков активировать транскрипцию генов говорит и наличие TlR-домена, 
высокогомологичного специфическим рецепторам животных. Мембранная локализация R- 
белка в клетке обусловлена присутствием гидрофобного ТМ-домена, R-белки без ТМ- 
домена локализуются в цитоплазме. Домен NBS позволяет белку связывать тринуклеотид­
фосфаты (АТФ, ГТФ) и участвовать в передаче сигнала. Активация других белков может 
также осуществляться благодаря протеинкиназной активности РК-домена. Конкретное 
сочетание разных доменов в белке зависит от типа Я-гена (табл. 2).
Перечень клонированных генов устойчивости растений
Таблица 2
Вид растения Я-ген Патоген Дтг-ген Структура 
R-белка
Локализация
R-белка
Томаты Cf2 Cladosporium Avr 2 LRR TM Транс-
fulvum мембранная
Cf 4 Avr 4 LRR TM To же
Cf5 Avr 5 LRR TM
Cf9 Avr 9 LRR TM
Рис Ха 21 Xanthomonas AvrXa21 LRR TM
oryzae PK
Томаты Pto Pseudomonas Avr Pto PK Цитоплаз-
syringae магическая
Fen ? PK То же
Prf ? LZNBS
LRR
Лен L6 Melampsora Al 6 TIR NBS Мембранная
I ini LRR
Табак N TMV реплика- TIR NBS Цитоплаз-
за LRR магическая
Арабидопсис RPP 5 Peronospora ? TIR NBS То же
parasitica LRR
RPM P. syringae Av r RPM LZNBS
1 1 LRR
RPS 2 AvrRpt 2 LZNBS
LRR
Томат I2C-1 Fusarium 9 NBS LRR
oxysporum
Как видно из данных табл. 3, сочетание Avr- и A-генов имеет важное значение. Спе­
цифика реакции СВЧ состоит в том, что лишь отдельные сорта растения-хозяина устойчи-
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I юельным расам или штаммам патогена, синтезирующим специфические элиситоры, 
же происходит, если генотипы (расы или штаммы) одного вида патогена не различа- 
■ акжду собой по спектру элиситоров? Такие элиситоры называются неспецифически- 
t распознаются, очевидно, другими рецепторами. Устойчивость растения в таком слу- 
вихделяется другими 7?-генами, структура и функции которых пока не известны 
it 3 Классический пример патогена, синтезирующего неспецифические элиситоры,
Таблица 3
Реакция растений при заражении патогенами, продуцирующими
специфические элисито. 11,1
Патоген Сорт О (гг) Сорт 1 (R1) Сорт 2 (R2) Сорт (R1R2)
Патоген, продуцирующий специфический элиситор
Раса 0 Развивается Развивается Развивается Развивается
болезнь болезнь болезнь болезнь
Раса 1 (Avr /) То же СВЧ То же СВЧ
Раса 2 (Avr 2) Развивается 
болезнь
СВЧ СВЧ
Раса 1,2 
i.4vr 1 Avr 2)
СВЧ СВЧ СВЧ
Патоген, продуцирующий неспецифический элиситор
Раса 0 Развивается 
болезнь
СВЧ СВЧ СВЧ
Раса 1 (Avr У) То же СВЧ СВЧ СВЧ
Раса 2 (Avr 2) СВЧ СВЧ СВЧ
Раса 1,2
(.-Пг 1,2)
СВЧ СВЧ СВЧ
Патоген, продуцирующий uecneiшфический элиситор и супрессор элиситора
раса 0 Развивается 
болезнь
СВЧ СВЧ СВЧ
Раса 1 (vir 1) То же Развивается 
болезнь
СВЧ Развивается 
болезнь
Раса 2 (vir 2) СВЧ Развивается 
болезнь
То же
Раса 1,2
(vir 1,2)
Развивается 
болезнь
То же
■от собой различные виды фитофтор. Неспецифические элиситоры, как правило, явля- 
t компонентами клеток или продуктами их жизнедеятельности. Так, неспецифические 
жторы гриба Phytophthora megasperma pv. glycinea, поражающего растения сои, пред- 
лены олигосахаринами — продуктами частичного гидролиза целлюлозы клеточных 
юк гриба, и арахидоновой кислотой — основным жирнокислотным компонентом плаз- 
гмм (рисунок). В случае олигосахаринов (глюкановой или хитиновой природы) важ- 
роль играет количество сахарных остатков и вариантов их сочленения [15].
Тем не менее известно, что и для фитофторовых грибов существует расоспецифич- 
ъ взаимодействий. Так, главный патоген картофеля гриб Р. infestans способен преодо- 
ггь барьер A-генов благодаря секреции специфических супрессоров элиситоров, т. е. 
еств. подавляющих действие неспецифичесих элиситоров [5]. Эти глюкановые олиго­
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меры, связывая рецепторы неспецифических элиситоров, изымают их из реакции узнава 
ния. Интересно, что предобработка тканей картофеля супрессорами элиситоров лишает и) 
устойчивости не только к патогену, из которого эти супрессоры были выделены, но и к< 
многим другим. Подобный вариант взаимодействия описывается схемой (табл. 3), в соот 
ветствии с которой комбинации рассматриваемых генов ведут не к устойчивости, а к вое 
приимчивости. Вероятно, что с учетом этого гены, ответственные за продукцию супрессо 
ров элиситоров, следует называть генами вирулентности. К сожалению эти гены пока н< 
идентифицированы.
Неспецифические элиситоры Phytopthora megasperma pv. glycinea:
A — олигосахариды, образуются из высокополимерных глюканов клеточной стенки патогена, 
из приведенных гептаглюканов (I—V) элиситорной активностью обладает только первый; 
Б — арахидоновая кислота — обязательный компонент фосфолипидов плазмалеммы гриба
Что происходит в растении при контакте с патогеном-индуктором реакции СВЧ? Е 
первую очередь гибнет клетка, находящаяся в непосредственной близости к патогену. Me' 
ханизм гибели пока изучен мало. Раньше считалось, что при СВЧ в тканях синтезируете! 
большое количество фитоалексинов — веществ, токсичных как для микробной, так и рас 
тительной клетки. Далее в качестве дополнительных агентов, вызывающих гибель расти 
тельных клеток, были названы высокореакционные формы кислорода (супероксиданион 
перекись водорода и др.). В последнее время у исследователей доминирует мнение, чт< 
при СВЧ запускается автономный процесс программируемой гибели клеток, или апоптоза 
Это мнение подтверждается существованием ряда генов, нарушения в которых приводят 1 
необратимой гибели клеток, не затрагивая иные стороны СВЧ-реакции [8].
В результате гибели клеток формируется некротическая зона, в которой фитоалекси 
ны накапливаются в высоких концентрациях. Эта зона отгораживается от живой ткаш 
мощным механическим барьером, в формировании которого принимают участие лигнин 
суберин, другие фенольные соединения, а также ряд белков. Так, один из основных клас­
сов белков, синтез которых индуцируется заражением, участвует в усилении клеточньп 
стенок. Это гидроксипролин (Нур)богатые водонерастворимые белки-экстенсины, локали­
зованные в клеточных стенках и обладающие рядом уникальных черт. Для экстенсино! 
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к$ка регулярно повторяющаяся структура из остатка серина и четырех остатков 
кжзролина -Ser-(Hyp)4-. Благодаря наличию аминокислоты тирозина при окисле- 
■рехзсыо водорода внутри молекулы и между разными молекулами экстенсинов 
цяжпся изодитирозиновые сшивки (Туг-Туг). В результате в клеточной стенке фор- 
гдт прочная, но эластичная трехмерная сеть экстенсинов, которая в комбинации с 
hlm и суберином образует прочный механический барьер [7].
пример патоген-индуцируемых белков — так называемые PR-белки [12]. Об- 
■речень этих белков приведен в табл. 4, для части из них установлена функциональ- 
сиьнсчгть. Так, белки классов PR-2 и PR-3 являются литическими ферментами, раз­
ными глюканы и хитин клеточных стенок патогена. В небольшом количестве эти 
зг~>. конститутивно присутствуют в межклеточном пространстве растительных тка- 
■ервыми вступают в контакт с патогеном. В результате ферментативного гидролиза 
Ъл: разрушается клеточная стенка патогена и увеличивается его чувствительность к 
■ам растений, но и образуются специфические элиситоры, запускающие СВЧ и, как 
зж. дополнительный синтез PR-белков всех классов.
PR-белки растений
Таблица 4
Группа Белок Биологическая 
вктивность
Изоэл. точка Молек. масса, кД
PR-1 1а ? — 15,5
lb ? 4,5 15,5
1с 9 4.5 15,0
PR-2 2а (2) Эндо-р-1,3-
глюканаза
4,4 35
2b (N) То же 4,7 36
2с (0) 4,8 37
PR-3 За (Р) Эндо-р-1,3- 
хитиназа
5,3 28
3b(Q) То же 5,8 29
PR-5 R ? 6.9 24
S Фунгицид 7,5 24
Узнавание патогена на уровне “элиситор-рецептор” трансформируется благодаря по- 
жвзтельному образованию сигнальных молекул. Этот процесс носит название сигналь- 
> трансдукции и вовлекает в себя значительное количество различных ферментативных 
■зексов, ГТФ-связывающих белков, протеинкиназ и мессенжеров типа цАМФ, диа- 
пжперола, инозита и Са2+ [5]. Важное место среди сигнальных молекул занимают 
ажореакционные формы кислорода, в том числе перекись водорода, и салициловая ки-
Аггивные формы кислорода в небольших количествах возникают практически пер- 
мо! после контакта с патогеном или его элиситорами. При несовместимой комбинации 
■кзгена и растения через 2-4 ч после начала контакта их количество резко увеличивается, 
Явг процесс носит название “окислительный взрыв” [9]. Первым было показано появление 
овероксидного аниона 02“, в генерации которого принимает участие NADPH-оксидаза, 
■■логичная клеткам нейтрофилов у животных. 02~ быстро разлагается до Н2О2, произ- 
■■йо или с участием фермента супероксиддисмутазы. Н2О2 способна проникать через 
■■■ораны, так как не несет заряда. Оба соединения являются среднеактивными и приводят 
■ петочным повреждениям в результате преобразования в более реакционные молекулы. 
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Н2О2 вызывает образование межмолекулярных сшивок в экстенсинах, гидроксипролинбо 
гатых белках растительных клеточных стенок и окисление фенолов, в том числе лигнина 
Н2О2 активирует фермент ВА2-гидроксилазу, осуществляющий синтез салициловой кисло 
ты из бензойной. Если Н2О2 проникает в высоких концентрациях в ядро, то, взаимодейа 
вуя с ионами металлов, может вызвать фрагментацию ДНК. Кроме того, в присутстви 
ионов Fe (II) она образует гидроксильный радикал НО' с высокими разрушающими спо 
собностями. НО* способен вызывать перекисное окисление липидов, которое, единожда 
начавшись, становится автономным. Инактивация Н2О2 до воды осуществляется каталазой
Центральное место в изучении сигнальных молекул, образующихся при реакции СВ1 
занимает салициловая кислота (СК) — давно известное лекарственное соединение с недав 
но открытым свойством иммунизировать растения [10]. Дело в том, что после первичной 
заражения у устойчивого растения временно формируется иммунитет к последующим за 
ражениям, причем различными патогенами. Эта устойчивость получила название систие.и 
ного приобретенного иммунитета (СПИ) и является второй по значимости областью ис 
следования [15]. В отличие от иммунитета животных, где защитные функции выполняю 
специализированные клетки — лимфоциты, у растений в состояние боевой готовносл 
приходит каждая клетка, даже та, которая не была затронута первичной инфекцией. Инте 
ресно, что СПИ-реакция может полностью изменять специфичность взаимодействия рас 
тения и патогена. Известны примеры, когда совместимые комбинации превращались в не 
совместимые у растений с приобретенным иммунитетом. И, наоборот, когда по каким 
либо причинам системный иммунитет не развивается, несовместимые комбинации транс 
формируются в совместимые. СПИ длится от нескольких недель после первичного зара 
жения до нескольких месяцев, постепенно угасая.
Существуют химические вещества, которые при экзогенной обработке растений могу 
искусственно индуцировать СПИ, например салициловая кислота и ее аналоги. Уже дока 
зано, что СК не является первичным сигналом индукции СПИ, но абсолютна необходим, 
для его развития.
Таким образом, реакция СВЧ является многоэтапным процессом, в запуске котороп 
принимают участие геномы макро- и микроорганизма.
Конечно, многообразие взаимоотношений растений с патогенами много шире рас 
смотренного выше примера. Так, в настоящее время активно изучаются токсины растений 
которые также обеспечивают устойчивость определенных сортов к некоторым патогена’ 
[И]. К таким соединениям относятся авенацины (тритерпеноидные сапонины), авенакози 
ды А и В (стероидные сапонины), а-томатин (стероидные Гликоалкалоиды), цианогенны 
гликозиды и другие. Эти вещества, как правило, вторичные метаболиты и обладают раз 
ным механизмом действия. Например, сапонины взаимодействуют со стеринами плазма 
тических мембран и лизируют их. Известно, что стерины (эргостерин у грибов, в частно 
сти) являются структурными компонентами мембран и обеспечивают их стабильность i 
пластичность. Стерины есть почти у всех эукариот (за небольшим исключением). Поэтом 
сапонины должны быть токсичны для всех эукариот.
Интересно, что токсины также могут обеспечивать взаимодействия растения с патоге 
ном по принципу расоспецифичности. Известен ряд случаев, когда восприимчивость о пре 
деленных сортов растений связана со способностью патогена инактивировать токсин. Tat 
патоген томатов Alternaria solani преодолевает токсическое действие сапонинов путем по 
нижения кислотности среды в сайте заражения; при низких значениях pH сапонины теряю 
сродство к стеринам. У грибов, принадлежащих к родам Pythium и Phytophthora, стерины 
мембранах заменены ненасыщенными жирными кислотами — фитофторолами, выпол 
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Мнианм> те же функции стабилизаторов мембран, но не обладающие сродством к сапони- 
МмЯкттому эти патогены нечувствительны к сапонинам.
г'3*с"ери.ментальные данные о роли а-томатина в процессах устойчивости к сапонинам 
■ш выучены на Fusarium solani. Этот патоген в норме заражает зрелые плоды томатов, 
Нйвзжзл:не а-томатина в которых относительно мало. Мутанты F. solani с нарушениями в 
И^ягзе сперинов, как следствие содержащие пониженное количество стеринов в мембра- 
Hbl клее агрессивны и поражают зеленые плоды, хотя последние содержат а-томатин в 
■■стюэ концентрациях. Эти же мутанты обладают повышенной устойчивостью к а- 
ИЬигтлг. Анализ потомства от скрещивания мутантов и дикого типа показал, что призна- 
ИЬгтссхности поражать зеленые плоды, низкого содержания стеринов в грибах и нечув- 
■ииет»Н'Ости к а-томатину наследуются вместе, что однозначно свидетельствует о роли 
-ых стеринов в устойчивости гриба к а-томатину и о важности его как основного 
■Ьвзсег устойчивости томатов к F. solani.
(Описан еще один механизм устойчивости грибных патогенов к сапонинам — детокси- 
Мкнз ~:следних с помощью специальных ферментов. Ряд патогенов овса и томатов синте- 
■кг < зтецифические гликозилгидролазы, отщепляющие углеводные остатки от сапони- 
Гждролиз молекулы приводит к потере ею способности связывать мембранные стери- 
следствие, к потере токсичности. Так, патоген овса Gaeumannomyces graminis 
Вк глг синтезирует фермент авенациназу, удаляющую две терминальные молекулы D- 
з молекуле авенацина А-1. Грибы-мутанты по гену, кодирующему авенациназу, 
здновременно устойчивость к сапонину и способность поражать растения овса, 
■знкись тем не менее патогенными для пшеницы, не содержащей сапонины. Таким обра- 
Mh. гзж-эзил гидролазы могут быть одним из факторов, определяющих круг потенциаль- 
растений-хозяев патогена.
’ С*:собностью синтезировать токсины обладают не только растения, но и патогены. 
Kent бактерии синтезируют неспецифические токсины, то для грибов более характерны 
Иижгз:~ецифичные токсины, чувствительностью к которым обладают только растения 
Цфоезенного генотипа [14]. Классический пример подобного рода — раса Т гриба 
ere..'u5 heterostrophus, активно поражающая растения кукурузы с цитоплазматиче- 
окй мужской стерильностью (ЦМС) Т-типа. Раса Т синтезирует Т-токсин, который извес- 
■ж» лжже как НМТ-токсин или ВМТ-токсин. Раса О не синтезирует Т-токсин и слабо гто- 
эиз;- растения кукурузы независимо от типа цитоплазмы растений.
Синтез Т-токсина контролируется одним локусом ТОХ 1, содержащим два гена: ТОХ 
■ ■ ГОА' 1В. Гены не сцеплены между собой и присутствуют только в расах фенотипа 
Ген ТОХ 1А кодирует фермент поликетидсинтазу, а ген ТОХ IB — декарбоксилазу, 
■■всрые. очевидно, принимают участие в синтезе Т-токсина. Мишенью для действия Т- 
эиксж-д. являются митохондрии. Дело в том, что у кукурузы ЦМС Т-типа обусловлена по- 
жэеё значительного фрагмента митохондриальной ДНК. В результате такой перестройки у 
ластений образуется гибридная рамка считывания T-urfl3, кодирующая белок URF13 
тзс Белок URF13 локализуется во внутренней мембране митохондрий, полимеризуется 
а зрвсутствии Т-токсина и формирует в мембране поры, через которые происходит утечка 
Иваослятов. Об этом свидетельствуют эксперименты на Е. coli, дрожжах и клетках табака, 
■^■сформированных химерным геном T-urfl3. Упомянутые трансформаты приобретают 
всзсАгтвенную им чувствительность к токсину. Другим доказательством этой роли белка 
ULFI3 служит тот факт, что фертильность пыльцы ТцМС-растений может восстанавливать- 
ся .шумя ядерными генами: Rfl и Rf2, однако структура митохондриальной ДНК у таких 
не восстанавливается. Также у них не исчезает чувствительность к Т-токсину.
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Среди других механизмов устойчивости можно назвать отсутствие в растении в< 
ществ, необходимых для жизнедеятельности определенных видов патогенов. Данных о 
этом типе устойчивости практически нет в связи со сложностью рассматриваемого призм 
ка и отсутствием адекватных генетических моделей для его изучения. Однако предыдушв 
работы сотрудников кафедры генетики и селекции СПбГУ по пищевой зависимости нас< 
комых от стеринов, содержащихся в корме, подсказывает нам способ изучения определе» 
ных пищевых зависимостей [1-3].
Выше уже упоминались два рода фитопатогенных грибов Pythium и Phytophthora, н( 
способные самостоятельно синтезировать стерины из-за отсутствия некоторых ферменте 
их синтеза [4]. В норме эти грибы потребляют стерины из растительных тканей, перераб) 
тывая их в необходимые соединения. В частности, предполагается, что основные раст! 
тельные стерины: ситостерин, стигмастерин и кампестерин, используются грибом для п( 
строения плазматических мембран, так как клетки со стероидными мембранами более у< 
тойчивы к неблагоприятным условиям среды, чем клетки с мембранами из фитофтороло! 
Кроме того, добавление в искусственные питательные среды стеринов значительно увел» 
чивает количество формирующихся зооспор и восстанавливает половое размножение гр» 
ба. Таким образом, существует возможность создания экспериментальной модели для из] 
чения как пищевых зависимостей патогена от растения, так и устойчивости растений.
Эта модель была создана на кафедре генетики и селекции СПбГУ с привлечение» 
двух тесно взаимосвязанных организмов: картофеля и его основного патогена фитофтор» 
Р. infestans. Методами клеточной инженерии были получены растения картофеля с изме 
ценным составом стеринов, которые обладали повышенной устойчивостью к патогену [6 
Аналогичные работы в настоящее время ведутся на томатах, также страдающих от фитоф 
тороза.
Таким образом очевидно, что высшие растения обладают целой системой защитны 
механизмов, многие из которых могут быть проиллюстрированы пока лишь одним-двум 
примерами. Огромное количество информации о генетическом контроле реакции СВЧ ил: 
системного иммунитета связано не столько с главенствующим положением этих механиз 
мов, сколько с отсутствием адекватных генетических моделей для изучения других.
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